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1)
서 론
최근 우리나라에서도 경제적 수준이 향상되고 영양 상태가 호
전되면서 지방간 환자가 증가하고 있다. 비알코올성 지방간염은
알코올 섭취가 거의 없는 상태에서 보이는 지방간의 소견을 일
컫는다. 지방간은 중성지방이 간 중량의 5% 이상으로 축적되는
것을 말한다1). 비알코올성 지방간(nonalcoholic fatty liver dis-
ease, NAFLD)은 병리조직학적 소견으로 확진하며 경미한 단순
지방증(simple steatosis)에서 간세포 괴사 및 섬유화를 동반하
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는 비알코올성 지방간염(nonalcholic steatohepatits, NASH),
그리고 더 진행된 형태인 간경화(liver cirrhosis)까지 넓은 스펙
트럼을 나타내며 또한 다양한 임상경과를 보이고 있으며 임상적
증상은 대부분 무증상이거나 비특이적이다2).
지방간은 유발인자에 따라 임상양상에 차이가 있다. 알코올성
지방간염은 금주에 의해서 회복되는 경우도 있으며 계속해서 과
다하게 음주할 경우 간경화까지 진행되는 경우도 있다. 서양의
한 보고에 의하면 일반인에서 무증상 비알코올성 지방증은 20%,
비알코올성 지방간염은 2-3% 정도 된다고 보고하였으며2), 이러
한 비알코올성 지방증의 중요 원인으로 비만증, 고지혈증, 당뇨
라고 하였다3). 우리나라에서는 소아 비만증에 대한 유병률이 증
가하고 있으며 이로 인한 비알코올성 지방간염의 유병률도 증가
될 것으로 예상되어 저자들은 초등 및 중학생에서 비만증으로
진단된 학생을 대상으로 비알코올성 지방간염 및 그에 관련된
인자를 알아보고자 하였다.
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Purpose : Obesity is, along with metabolic syndrome, closely related with nonalcoholic fatty liver
disease. This study tried to evaluate the prevalence of nonalcoholic liver disease in obese children
and verify the factors associated with the disease.
Methods : Two hundred and seventy nine children who showed a body mass index of 95 percentile
over the baseline in health examinations of surrounding schools were evaluated. Questionnaires, body
measurements, blood examinations, and ultrasonographic measurements of abdominal fat were exam-
ined.
Results : Out of 279 children enrolled for the study, 27 children were found to possess nonalcoholic
liver disease(9.7%). Among those found to be positive for nonalcoholic liver disease, it's prevalence
increased to 15.2%(22 out of 144 children) among children with severe obesity. Factors known to be
involved with metabolic syndrome, namely waist/hip circumference ratio and thickness of abdominal
fat, were found to be closely related to nonalcoholic fatty liver as well.
Conclusion : The prevalence of nonalcoholic fatty liver in obese children was 9.7%, with higher in-
cidence observable in severer obesity. Factors responsible for metabolic syndrome were closely asso-
ciated with nonalcoholic fatty liver disease, and the level of insulin resistance, which is an useful
index in both diseases, can be utilized in evaluation of the effect of treatment and control of risk
factors. (Korean J Pediatr 2005;48:13-20)
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대상 및 방법
1. 대 상
본 연구는 한국인 청소년에서 심혈관질환의 위험인자인 비만
및 대사증후군의 발현빈도를 조사하기 위한 보건복지부의 비만
연구의 일환으로 이루어졌으며, 초·중학교 신체검진에서 성별,
연령별 체질량지수(body mass index, BMI) 95 백분위수 이상
인 학생 279명(남자 187명, 여자 92명)을 연구대상으로 하였다.
2. 방 법
1) 비만의 위험인자 측정
대상자들에게 출생력, 모유수유 여부 및 텔레비전 시청시간
등을 조사하였으며 키, 체중은 자동 측정기를 사용하였으며 BMI
는 측정된 신장과 체중을 이용하여, 체중(kg)을 신장(m)의 제곱
으로 나누어 계산하였다.
비만도(obesity rate, %)는 (실측체중－신장별 표준체중)/신장
별 표준체중으로 계산하였다. 허리둘레는 직립자세에서 줄자를
이용하여 배꼽아래 1 cm 지점을 기준으로 측정하여 허리/엉덩
이 둘레비를 계산하였다. 대상자들은 10분간 안정시킨 후 수축
기 및 이완기 혈압을 측정하였다. 초음파를 이용한 내장지방 측
정은 고해상도 B-mode 초음파기(메디슨 SA 9900)의 3.5 MHz
타원형 탐촉자를 이용하여 제대 1 cm 위에서 동일 검사자에 의
해서 측정하였다. 복강내 내장지방의 두께는 복근의 내면에서 대
동맥의 전면까지로 정의하였다. HBs 항원, HCV 항체 양성, 음
주력이 없는 수검자를 대상으로 10시간 이상 공복 후 채혈하였
으며 검사 항목으로는 ALT 및 AST, 인슐린, 총 콜레스테롤,
중성지방, LDL-콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, high sensitivity
CRP, leptin, adiponectin을 측정하였다. 내당능 장애의 평가를
위해 경구 당부하 검사를 시행하였고 미국 당뇨병협회(ADA)의
기준에 따라 평가하였다. 인슐린 저항성은 Homeostasis Model
Assessment-Insulin Resistance(HOMA-IR), Quantitative In-
sulin Sensitivity Check Index(QUICKI)법에 의해 다음과 같은
공식을 이용하여 계산하였다.
HOMA-IR=[Insulin(µU/mL)×Glucose(mmol/L)]/22.5,
QUICKI=1/{log fasting Insulin(µU/mL)＋log fasting Glucose
(mg/dL)}, 인슐린 저항성은 HOMA-IR >2, QUICKI <0.339로
정의하였다4, 5).
2) 비알코올성 지방간염의 진단적 기준
비알코올성 지방간염은 알코올 섭취의 과거력이 없으면서 B
형간염, C형간염이 없고 기타 간질환의 과거력이 없는 상태에서
혈액에서 ALT, AST 수치가 40 IU/L 이상인 경우로 정의하였
다.
3) 통계
결과의 분석은 SPSS 통계 프로그램(version 11.5)을 이용하
여 실시하였다. 측정값은 평균±표준편차로 표시하였다. 각 군의
값의 비교는 Student's T test를 이용하였다. 유의수준은 P<
0.05로 정의하였다.
결 과
1. 비만아의 임상적 특징
비만아로 진단된 279명 중에 남자는 187명이었고 여자는 92
명이었다. 연령은 남자, 여자 각각 12.2±2.67세, 12.2±2.43세로
차이가 없었으며(P>0.05), 체질량지수는 남자 26.7±3.82 kg/m2,
여자 25.5±3.34 kg/m2로 유의한 차이가 있었다(P=0.005).
수축기 혈압은 남자 117±11.9 mmHg, 여자 113±10.5
mmHg로 유의한 차이가 있었다(P=0.005). 중성지방은 남자
105±49.0 mg/dL, 여자 126±60.7 mg/dL로 유의한 차이가 있
었다(P=0.005). 공복시 혈당은 남자 99.6±7.98 mg/dL, 여자
98.3±7.05 mg/dL로 차이가 없었다(P>0.05). 공복시 혈중 인슐
린 농도는 남자 11.4±7.47 µU/mL, 여자 13.9±6.25 µU/mL로
유의한 차이가 있었다(P=0.008). 비만도는 남자 33.8±13.02%,
여자 27.6±11.63%로 남자에서 비만도가 심하였으며(P<0.001),
leptin 농도는 남자 9.77±4.468 ng/mL, 여자 13.12±5.468 ng/
mL로 여자에서 높았다(P<0.001). 복부 지방두께는 남자 36.0±
10.20 mm, 여자 28.6±9.12 mm로 유의한 차이가 있었으며(P<
0.001), 허리/엉덩이 둘레비는 남자 0.89±0.075, 여자 0.82±
0.047로 유의한 차이가 있었다(P<0.001). high sensitive CRP
는 남자 0.25±0.230 mg/dL, 여자 0.19±0.162 mg/dL로 남자에
서 유의하게 높았으며(P=0.044), adiponectin은 남자 6.18±2.998
ng/mL, 여자 6.37±3.433 ng/mL로 차이가 없었다(P>0.05)
(Table 1).
2. 비알코올성 지방간염의 유무에 따른 비교
비만아 279명 중 비알코올성 지방간염이 있는 사람은 27명으
로 9.7%였다. 비알코올성 지방간염의 유무에 따른 임상적 혈청
학적 소견을 보면 비알코올성 지방간염이 있는 사람에서 비만도
가 유의하게 높았으며(P=0.001), 대사성 증후군의 지표인 허리
둘레가 통계적으로 유의하게 높았다(P<0.001). 또한 복부 내장
지방의 두께도 유의한 차이가 있었다(P<0.001). 그 외에도 인슐
린 저항성의 지표인 공복시 인슐린 농도(P=0.005)와 QUICKI
(P=0.004), HOMA-IR 값(P=0.001)이 유의한 차이가 있었다.
수축기 혈압도 두 군에서 유의한 차이가 있었으며(P=0.014), 체
질량 지수(P=0.001), 비만도(P<0.001) 모두 비알코올성 지방간
염군에서 유의하게 높았다. 또한 leptin이 유의한 차이를 보였으
나(P=0.012), high sensitive CRP, adiponectin은 유의한 차이
를 보이지 않았다(P>0.05)(Table 2).
3. 비만도가 경도 비만군과 중증도 이상 비만군의 비교
비만도가 30% 이하인 경도 비만군과 30% 이상인 중중도 이
상의 비만군 두 군으로 나누어 비알코올성 지방간염의 유무로
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분류하였을 경우, 경도 비만 군은 135명으로 이 중에서 비알코
올성 지방간염이 있는 사람이 5명(3.7%)이었으며 중증도 이상의
비만도인 군은 144명으로 이 중에서 비알코올성 지방간염이 있
는 사람이 22명(15.2%)으로 통계적으로 유의한 차이를 보였다
Table 1. Clinical Characteristics of the Obese Children by Sex
Men(n=187) Women(n=92) Total(n=279) P-value
Age(yr)
Height(cm)
weight(kg)
BMI(kg/m2)
Waist(cm)
Waist hip ratio
SBP(mmHg)
DBP(mmHg)
VFT(mm)
Fasting sugar(mg/dL)
Fasting insulin(µU/L)
Total cholesterol(mg/dL)
Triglyceride(mg/dL)
LDL cholesterol(mg/dL)
HDL cholesterol(mg/dL)
Obesity rate(%)
HsCRP(mg/dL)
Leptin(ng/mL)
Adiponectin (ng/mL)
12.2±2.67
156.6±16.42
67.7±20.82
26.7±3.82
84.0±12.47
0.89±0.075
117±11.9
73±9.6
36.0±10.20
99.6±7.98
11.4±7.47
159±25.80
105±49.0
91.3±22.10
46.5±11.57
33.8±13.02
0.25±0.230
9.77±4.468
6.18±2.998
12.2±2.43
153.8±12.23
61.5±15.12
25.5±3.34
76.9±8.41
0.82±0.047
113±10.5
72±7.6
28.6±9.12
98.3±7.05
13.9±6.25
160±30.42
126±60.7
87.9±27.48
46.6±17.12
27.6±11.63
0.19±0.162
13.12±5.468
6.37±3.433
12.2±2.68
155.7±15.12
65.7±19.31
26.4±3.71
81.7±11.75
0.87±0.07
116±11.7
73±9.1
33.5±10.42
99.2±7.7
12.2±7.2
159±27.4
112±53.92
90.2±24.04
46.5±13.62
31.8±12.92
0.23±0.213
10.88±5.152
6.24±3.142
0.948
0.108
0.005
0.005
<0.001
<0.001
0.005
0.392
<0.001
0.171
0.008
0.808
0.002
0.264
0.946
<0.001
0.044
<0.001
0.632
Data are shown as the mean±SD
Abbreviations : BMI, body mass index; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; VFT, visceral fat thickness;
HsCRP, high sensitive c-reactive protein
Table 2. Comparison of Clinical and Laboratory Characteristics with and without Nonalchoholic Fatty Liver Disease
NAFLD(－)(n=252) NAFLD(＋)(n=27) Total(n=279) P-value
Age(yr)
Height(cm)
weight(kg)
BMI(kg/m2)
Waist(cm)
Waist hip ratio
SBP(mmHg)
DBP(mmHg)
VFT(mm)
Fasting sugar(mg/dL)
Fasting insulin(µU/L)
Total cholesterol(mg/dL)
Triglyceride(mg/dL)
LDL cholesterol(mg/dL)
HDL cholesterol(mg/dL)
HOMAIR
QUICKI
Obesity rate(%)
HsCRP(mg/dL)
Leptin(ng/mL)
Adiponectin(ng/mL)
12.1±2.60
155.4±15.08
64.8±19.02
26.1±3.578
80.7±11.42
0.86±0.074
115±11.2
73±8.8
32.5±9.78
98.9±7.60
11.8±7.08
158±27.9
110±54.2
89.7±24.57
46.8±13.89
2.88±1.652
0.33±0.027
30.8±12.59
0.23±0.214
10.63±4.867
6.34±3.170
12.6±2.62
158.5±16.01
73.6±20.45
28.6±3.648
90.5±11.44
0.92±0.051
121±13.9
76±10.7
43.3±11.53
101.3±8.43
16.0±7.21
164±21.2
125±60.6
94.9±17.66
43.8±10.56
4.01±1.848
0.32±0.025
41.8±11.49
0.28±0.186
13.23±7.003
5.35±2.764
12.1±2.68
155.7±15.12
65.7±19.31
26.4±3.71
81.7±11.75
0.87±0.070
116±11.7
73±9.1
33.5±10.42
99.2±7.7
12.2±7.2
159±27.4
112±53.9
90.2±24.04
46.5±13.62
2.98±1.701
0.33±0.031
31.8±12.92
0.23±0.213
10.88±5.152
6.24±3.142
0.356
0.317
0.025
0.001
<0.001
<0.001
0.014
0.070
<0.001
0.139
0.005
0.343
0.155
0.284
0.266
0.001
0.004
<0.001
0.251
0.012
0.119
Data are shown as the mean±SD
Abbreviations : NAFLD, nonalcoholic fatty liver disease; BMI, body mass index; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic
blood pressure; VFT, visceral fat thickness; HOMA-IR, homeostasis model assessment-insulin resistance; QUICKI, quantitative
insulin sensitivity check index; HsCRP, high sensitive c-reactive protein
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(P=0.001). 비만도가 중증도 이상인 군에서 비알코올성 지방간
염이 없는 경우와 있는 경우 허리/엉덩이 둘레비는 각각 0.87±
0.09, 0.93±0.04로 유의한 차이가 있었으며(P<0.001), 복부 내장
지방 두께는 각각 33.8±10.3 mm, 45.4±10.9 mm로 유의한 차
이가 있었다(P<0.001). 그 외에도 QUICKI 값은 두 군간에는
통계적으로 유의한 경향을 보였다(P=0.087). 경도 비만군에서
비알코올성 지방간염을 가진 사람이 지방간염이 없는 사람에 비
해 큰 차이는 보이지 않았으며 HDL-cholesterol 만이 유의한
차이를 보였다(P=0.014). 비알코올성 지방간염이 있는 군간에는
집단의 규모가 작아 비교하지 않았다(Table 3).
고 찰
임상적으로 흔한 질환의 하나인 지방간은 알코올과 연관된 알
코올성 지방간과 무관한 비알코올성 지방간으로 구별된다. 비알
코올성 지방간은 요즘은 조직병리학적으로 단순히 지방의 침착
만 관찰되는 단순 지방증(simple steatosis)과 지방간염, 간경화
로 분류되고 있다2). 비알코올성 지방간염(NASH)은 의미있는
알코올의 섭취 없이 간의 지방변성, 염증세포 침윤, 간세포 괴사
등이 발생하며, 조직검사에서 알코올성 간염과 명확히 구분되지
않지만 단순 지방증과는 달리 간 섬유화가 발생할 수 있으며 몇
몇 보고자에 의하면 2-3%는 간경화로 진행할 수 있다고 하여
임상적으로 무시되었던 지방간에 대한 병태생리와 예후에 관하
여 최근에는 많은 관심을 갖게 되었다2).
우리나라에서 소아에서 비알코올성 지방간의 유병률은 아직까
지 보고된 것은 없다.
그러나 비만 인구가 증가되고 있는 상황을 고려하면 꽤 높은
유병률을 가질 것으로 예상된다. 서양에서 비알코올성 지방간의
유병률은 20% 정도이며 지방간염의 유병률은 2-3%로 알려져
있다2). 이러한 빈도는 간질환에서 가장 흔한 원인이다. 또한 일
반 소아에서의 비알코올성 지방간의 유병률은 2.6%이며 소아
비만 환자에서는 22.5-52.8%로 보고하고 있다6). 본 연구에서는
9.7%로 서구에 비해 낮은 유병률을 보였다.
비알코올성 지방간염은 비만, 당뇨병, 고지혈증, 고인슐린혈증,
고혈압 등과 같은 대사성 질환과 연관되어 발현되기도 하지만7)
그 외에도 고도 비만환자 치료를 위한 bariatric surgery 특히
공회장우회술 후에도 잘 발생한다고 알려져 있으며 amiodarone,
diltiazem, tamoxifen 등의 약물이나 장기간의 비경구 영양공급
을 받은 환자에서도 발생한다고 알려져 있다8). NASH 환자들
중 비만이 있는 경우는 보고자에 따라 차이가 있지만 약 39-95
%로 보고되고 있으며 당뇨병이 있는 경우는 21-55%, 고지혈증
이 있는 경우는 21-91%로 보고되고 있다9-12).
비알코올성 지방간의 병인으로 현재까지 받아들이는 이론은
two-hit hypothesis이다13, 14). 이는 간조직에 지방이 침착하는
것이 첫 번째 단계(1st hit)이며 여기에 다양한 원인에 의해 산
화 스트레스(oxidative stress)가 발생하며 지방과산화와 염증성
반응에 관여하는 싸이토카인 등이 생성되고 이로 인해 미토콘드
리아 기능 및 간기능이 떨어져 염증반응이 일어나고 이로 인한
세포의 괴사와 섬유화가 일어나는 두 번째 단계(2nd hit)로 구
분된다13, 14). 첫 번째 단계에는 인슐린 저항성이 중요한 인자로
여겨지고 있는데15), 이는 비만한 환자에서 인슐린 저항성이 증가
하게 되고 이로 인해 지방용해가 증가하여 간 내로 지방산의 유
Table 3. Comparison of Clinical and Laboratory Characteristics by Nonalcoholic Fatty Liver Disease and Obesity Rate
Obesity rate <30% Obesity rate ≥30%
NAFLD(－) NAFLD(＋) P value NAFLD(－) NAFLD(＋) P value
Age(yr)
Height(cm)
weight(kg)
Waist(cm)
Waist hip ratio
SBP(mmHg)
DBP(mmHg)
Triglyceride(mg/dL)
LDLcholesterol(mg/dL)
HDLcholesterol(mg/dL)
HOMAIR
QUICKI
Leptin(ng/mL)
Adiponectin(ng/mL)
VFT(mm)
11.1±2.5
150.3±14.9
54.9±15.8
75.1±8.5
0.85±0.05
111.6±9.3
70.9±7.8
108.2±62.9
89.3±25.2
50.6±16.1
2.6±1.4
0.34±0.03
9.58±4.30
6.87±3.39
31.2±9.2
11.9±3.2
156.5±21.0
63.2±22.6
80.0±12.7
0.86±0.06
114.2±11.9
74.0±11.8
126.0±50.5
96.8±13.6
39.4±6.6
4.13±2.5
0.32±0.02
9.22±2.76
6.56±3.70
34.1±10.7
0.559
0.547
0.460
0.438
0.677
0.657
0.591
0.482
0.298
0.014
0.300
0.136
0.850
0.861
0.584
13.3±2.2
160.8±13.3
75.4±16.4
86.8±11.0
0.87±0.09
119.6±11.6
75.2±9.3
112.0±43.2
90.1±24.0
42.8±9.6
3.2±1.8
0.33±0.02
11.86±5.14
5.77±2.81
33.8±10.3
12.8±2.4
158.9±15.2
75.9±19.7
92.8±9.8
0.93±0.04
122.9±14.1
76.8±10.7
125.5±51.9
94.5±18.7
44.8±11.1
4.0±1.8
0.32±0.02
14.1±7.38
5.08±2.53
45.4±10.9
0.362
0.585
0.900
0.015
<0.001
0.317
0.511
0.261
0.342
0.447
0.061
0.087
0.177
0.252
<0.001
Data are shown as the mean±SD
Abbreviations : NAFLD, nonalcoholic fatty liver disease; BMI, body mass index; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic
blood pressure; VFT, visceral fat thickness; HOMA-IR, homeostasis model assessment-insulin resistance; QUICKI, quantitative
insulin sensitivity check index
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입이 증가하게 되며 말초에서는 지단백 분해 효소의 작용이 억
제되어 혈중 중성 지방의 농도가 증가하게 되어 첫 번째 단계가
일어난다고 한다. 두 번째 단계인 산화 스트레스를 야기시키는
요인으로 철의 침착과 hereditary hemochromatosis gene(HFE)
유전자가 사립체를 손상시켜 간 조직을 파괴한다고 하였으나 현
재까지는 명확히 그 상관관계가 밝혀지지는 않았다16-20). 또 지방
간염의 발생에 leptin이 관여한다는 보고도 있다21).
NASH의 확진은 간 생검이 필수적이나 술기의 위험성과 환
자나 보호자의 거부로 실시하기는 힘들어 복부 단층촬영이나 복
부 초음파를 상용하여 진단에 이용되고 있다.
복부 초음파를 이용한 진단의 민감도는 Joseph 등22)은 89%,
Caturelli 등23)은 85%, Foster 등24)은 90%이며, 위양성률은 매
우 낮다고 보고하고 있다. 따라서 선별검사 목적으로는 복부 초
음파가 매우 유용할 것이라 사료된다. 초음파로 지방간을 진단하
는 것과 간기능 이상과의 관계는 지방간이 없으면서 비만한 사
람에게서도 간기능에 이상이 있어 반드시 일치하지는 않는다26).
이는 two-hit hypothesis에서 첫 번째 단계를 거치지 않고 바
로 두 번째 단계로 가는 경우가 있거나 NASH가 진행하게 되면
지방의 침착은 오히려 줄어들게 되는데 이로 인해 초음파로 지
방간이 보이지 않아도 간 수치가 올라갈 수 있음을 설명하였다.
소아에서는 비알코올성 지방간염의 정의를 ALT가 35 IU/L
이상이거나 초음파에서 간실질의 에코가 증가된 경우 둘 중의
하나가 있는 경우로 정의한 경우도 있었으며15), 초음파를 시행하
지 않고 문진, 이학적검사와 바이러스성 간염이 없으며 음주력이
없는 사람을 대상으로 간기능 이상(혈청 ALT, AST 40 IU/L
이상)으로 지방간염을 추정한 예가 있으며26) 서양에서도 Clark
등27)도 초음파를 시행하지 않고 간기능 이상으로 지방간염을 추
정한 사례가 있다. 본 연구에서는 초음파를 시행하지 않았으며
단순 지방증이 포함되지 않아 실제의 유병률보다 낮게 평가되었
을 가능성이 있다.
지방간염의 증상은 대부분은 증세가 없거나 비특이적 증세만
을 보인다. 주로 정기 신체검사 등에서 우연히 발견되는 경우가
많다. 지방간염 환자들이 호소하는 가장 흔한 것은 피로감이며
그 외에 우상복부 불쾌감을 느끼기도 한다. 이학적 검사에서는
약 25%에서 간비대가 나타나며 그 외는 드물게 만성 간질환의
특징(유방비대, 메두사머리, 거미모세혈관 확장증)을 보이기도 한
다.
NASH 환자들은 혈액 검사에서 대부분 ALT, AST가 상승
하는데 정상의 2-4배까지도 상승할 수 있으나 그 이상으로 상승
하는 경우는 드물다. 특히 AST가 ALT에 비하여 낮아 대부분
에서 AST/ALT비가 1.0보다 적다. 이 점은 AST/ALT 비가
1.0보다 큰 알코올성 지방간에서 보이는 소견과는 반대이다3). 일
부 보고에서는 AST/ALT 비가 1.0 이상인 경우에는 간 섬유화
와 연관이 있다는 보고도 있다28). Alkaline phosphatase 도 정
상의 2배까지 상승하기도 한다. 그 외에 총 콜레스테롤, 중성지
방 등의 상승이 흔히 발견되며, 과혈당증, 고인슐린 혈증이 동반
되기도 한다. 또한 ferritin, transferrin saturation 등이 증가한
다는 보고가 있으며 이것이 비알코올성 지방간염과 연관이 있다
고 하였으나 아직까지 그 기전이 확실하게 밝혀지지는 않았다29).
비만의 지표로 이용했던 여러 가지 항목 중 초음파를 이용한
복강내 지방조직 길이가 대사성증후군의 진단기준인 허리둘레와
더불어 유용한 방법으로 사용될 수 있으며30), 특히 복부지방 중
에서 피하지방보다 내장지방이 대사증후군에 큰 영향을 미치는
것으로 알려져 있는데, 2003년 Kim 등31)에 의하면 내장지방의
평가에 컴퓨터단층촬영 대신 초음파로 복강내 지방두께를 측정
하여 보다 쉽고 간편하면서 저렴하게 내장비만의 정도를 평가할
수 있다고 하였다. 본 연구에서도 초음파를 이용하여 복강내 지
방조직의 두께를 측정하였다. 이는 특히 대사증후군의 병태생리
에 직접적으로 관련된 내장 비만을 간단하면서도 정확하게 추적
검사가 가능한 수단이다.
인슐린 저항성은 간기능 장애 및 비알코올성 지방간 뿐만 아
니라 심혈관계 질환의 발생 및 사망률과도 밀접한 관계가 있는
데, ATP III에서는 인슐린 저항성을 공통 분모로하는 군집 질환
군으로 대사증후군을 제시한 바 있다. 인슐린 저항성의 지표로
본 논문에서는 HOMA-IR, QUICKI를 사용하였는데 HOMA-I
R 보다 QUICKI가 비알코올성 지방간염이나 다른 대사성증후군
구성인자와 연관성이 더 높았는데 이는 HOMA-IR 방법은 혈당
이 높고 인슐린 농도가 낮은 경우나 체질량지수가 낮은 경우에
도 정확도가 떨어지는 것으로 되어 있으며 2000년도에 개발된
평가법인 QUICKI 법은 HOMA-IR 법과 마찬가지로 매우 간단
하나 정상혈당 고인슐린형 클램프법으로 측정한 인슐린 저항성
과는 HOMA-IR 법에 비해 상관 관계의 정도가 더욱 높으며 더
욱 좋은 선형관계를 보이는 것으로 평가되고 있다32). 또한 정상
인에서 뿐 아니라 비만환자, 당뇨병환자, 그리고 임신한 여성에
있어서도 인슐린 저항성 측정에 있어 매우 효과적인 방법으로
보고되고 있다33).
대사증후군은 인슐린 저항성 이외에도 비만, 고지혈증, 염증
및 혈액응고이상을 나타내며 제2형 당뇨 및 관상동맥질환과 같
은 심혈관계 질환으로 인한 유병률과 사망률을 높이는 위험인자
로 알려져 있다. 지금까지 소아에서 대사증후군에 대한 명확한
진단 기준이 제시된 바 없어 본 논문에서는 포함시키진 않았지
만 내장지방 두께, 허리/엉덩이 둘레비가 비알콜성 지방간과 연
관성이 있었는데 이는 비알코올성 지방간염과 대사증후군과는
위험인자가 비슷해 상당한 연관관계가 있을 것이라 사료되며 치
료효과 판정 및 통합적인 위험인자 관리에 도움이 될 것이라 생
각된다.
또한 비알코올성 지방간염 환자의 15-20%에서 간 섬유화가
관찰되고 약 7-22% 환자에서 간경변증이 발생된다9-12, 34). 그러
므로 간경변증이 발생하면 지방증 그 자체는 감소하거나 없어지
므로 특발성 간병변증 환자로 진단된 경우 NASH에 의한 경우
가 상당수 있다고 추정되지만 정확한 비율은 보고된 바 없다.
NASH 환자에서 비만인 경우 체중을 줄이면 지방증 뿐만 아니
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라 염증세포 침윤, Malloy 체 수, 간 섬유화도 개선될 수 있다
고 하였으나 비만으로 인해 장 우회수술을 받은 경우 비만도는
호전된다고 해도 지방간염 자체는 더 심해진다는 보고도 있다35).
간 섬유화로 진행되는 예후 인자는 많은 보고가 있으며 가장
의미있는 인자는 고연령(50세 이상)이며 그 외에 비만, 당뇨, 염
증의 심한 정도, 고혈압, AST/ALT 비가 1 이상, ferritin, 지방
증의 정도, 중성지방 150 mg/dL(1.7 mmol/L) 이상, ALT 정상
의 2배 이상 등이 예후 인자로 언급되고 있다14). 또한 Dixon 등
36)은 고혈압, ALT 40 IU/L 이상, insulin resistance index(1/
QUICKI)가 5 이상에서 3개 중 2개 이상이면 민감도 80%, 특이
도 89%로 NASH와 간 섬유화의 진행을 예측할 수 있다고 하였
으며 Ratziu 등37)은 BMI 28 kg/m2 이상, 연령 50세 이상,
ALT 정상의 2배 이상, 중성지방 150 mg/dL(1.7 mmol/L) 이
상에서 4개 중 하나도 없거나 하나만 있는 경우 간 섬유화나 간
경변증으로 이행을 완전히 배제할 수 있다고 하였다. NASH 환
자에서 간경변증이 진행되 간이식을 시행한 경우 예후는 좋은
편이나 NASH가 재발될 수 있다는 보고들이 있으며 간 섬유화
까지 재발된 경우도 있었다38).
NASH 치료는 발생기전 자체가 아직 명확하지 않으므로 특
별한 치료법은 없으나 발생과 관련된 원인을 제거하는 것이 중
요한데 체중감량, 고지혈증 치료, 과혈당증 치료 등과 간독성이
있는 약물을 피해야 한다. 일부 보고에서는 10% 체중 감량만으
로도 ALT가 정상화되고 조직학적으도 개선이 일어난다고 하였
다35). 또한 urosodeoxycholine acid가 생화학적, 조직학적으로
지방간염을 호전시킨다고 하였으며39), 당뇨는 당뇨 식이 자체가
지방간염을 호전시킬 수 있으며 일부 약제 metformin이나 thi-
azolidinedione 계통 약물이 생화학적, 조직학적으로 지방간염을
호전시킨다고 하였다. 고지혈증 치료제는 아직까지는 확실하게
지방간염을 호전시킨다는 보고는 아직 없으나 한 보고에서 gem-
fibrozil이 생화학적으로 호전시킨다고 하였으며 그 외에 beta-
ine, antioxidant로서 비타민 E 등이 지방간염에 효과가 있다는
보고가 있었다40). 그 외에도 대식세포 활동이나 미소체 효소 활
동을 억제하거나 간세포 미토콘드리아 ATP 고갈을 막는 방법
이 실험적으로 연구되고 있다.
본 연구의 제한점으로는 첫째 비알코올성 지방간염의 진단에
확진에 필요한 조직검사를 시행하지 않았다는 점이다. 조직검사
를 해야만 간질환의 다른 원인을 배제할 수 있고 단순 지방증과
지방간염을 구분할 수 있으며 섬유화의 유무로 예후와 진행정도
를 추정할 수 있다. 하지만 특별히 증상이 없는 상태에서 조직
검사를 시행하기에는 술기의 위험성 때문에 실제로 시행하기에
는 문제가 있다. 또한 몇 개의 논문에서도 비알코올성 지방간염
의 예후가 전반적으로 좋고 설사 지방간염으로 진단을 받는다고
해서 아직까지 알려진 확실한 치료법이 없는 상태에서 높은 비
용과 위험성이 높은 조직검사를 굳이 시행할 필요는 없다고 주
장을 하고있다. 두 번째 제한점으로는 본 논문에서는 혈중 ALT
및 AST 농도가 높은 것으로 비알코올성 지방간염을 진단하였
는데 실세로 단순 지방증에서는 ALT, AST가 정상인 경우가
많기 때문에 실제의 유병률보다 낮게 평가되었을 가능성이 많다.
하지만 Clark 등27)이 초음파 검사를 시행하지 않고 간기능에 이
상이 있으면서 바이러스성 감염이나 음주력이 없는 사람들을 비
알코올성 지방간염으로 추정한 보고가 있어 본 논문에서도 초음
파를 실시하지 않고 비알코올성 지방간염을 간기능 이상으로 추
정하여 결과를 산출하였다.
세 번째 제한점으로는 ALT의 비정상 수치를 40 IU/L를 기
준점으로 하였는데 대부분 비정상 수치를 40 IU/L를 기준으로
하지만 일부에서는 35 IU/L로 한 경우도 있으며15), 2004년 Kim
등41)의 보고에 의하면 AST, ALT가 30-40 IU/L인 경우 간질
환에 이행될 가능성이 많아 정상 수치를 성인에서 AST를 31
IU/L 이하, ALT를 30 IU/L 이하로 하자고 하였다. 소아인 경
우는 성인보다 흡연, 음주 등의 간 조직 손상에 영향을 주는 인
자가 적으므로 소아에서도 간 수치를 30 IU/L 이하로 하는 것
이 타당하나 이에 대한 연구가 있어야 할 것으로 사료된다. 네
번째 제한점으로는 1998년 대한 소아과학회에서 성별, 연령별
체질량지수(BMI)가 95 백분위수 이상을 비만으로 정의하였는데
비만도(obesity rate)로 계산하면 비만도가 정상인 20% 미만이
사람이 279명 중 44명으로 15.2%, 20-30%에 해당하는 경도비
만이 91명으로 32.6%로 비만 정도가 심하지 않은 경도비만과
정상을 포함하면 48.4%로 대상자의 거의 50%에 해당하여 비만
한 학생을 대변하지 않을 가능성이 있다. 실제로 비만한 환자의
비알코올성 지방간염의 다른 보고와 유병률이 다소 낮게 나온
이유가 소아의 비만 진단 기준의 차이와 대상자의 비만정도의
차이에 기인할 수 있다고 추론할 수 있다. 본 논몬에서도 비만
도가 30% 이상인 그룹에서는 비알코올성 지방간염이 144명 중
22명으로 15.2%로 다른 보고와 비슷한 결과를 보였다. 따라서
과연 소아에서 비만한 사람을 어떻게 정의할 것인가에 대한 연
구가 필요하다고 생각된다.
다섯째 제한점으로는 비만, 비알코올성 지방간염에 영향을 미
칠 수 있는 다른 인자로 운동, 흡연, 교육 및 생활수준, 식생활
습관, 심리상태, 부모의 비만여부 등에 대한 조사가 다소 미흡하
여 생활 환경이 비알코올성 지방간염에 미치는 영향이 포함되지
않았다. 이는 향후 추적 검사에 포함되어야 할 것이다. 결론적으
로 초·중학생을 대상으로 실시한 신체검사에서 BMI 95 백분위
수 이상인 학생 279명에서 비알코올성 지방간염은 9.7%였으며
향후 이들에 대한 추적관리가 필요할 것으로 사료된다. 또한 소
아비만은 성인비만 및 성인 대사증후군과 밀접한 관계가 있으며
소아 청소년 시기에 소아비만에 관한 범국가적 관심이 필요할
것으로 사료된다.
요 약
목 적:비만증은 대사성증후군과 더불어 비알코올성 지방간염
과 밀접한 관계가 있다. 본 연구는 비만증으로 진단된 학생을
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대상으로 비알코올성 지방간염 및 그에 관련된 인자를 알아보고
자 하였다.
방 법:초·중학교 신체검사상 체질량지수 95 백분위수 이상
의 비만아 중 279명을 대상으로 설문지, 신체계측, 혈액검사, 복
부지방 초음파 검사를 실시하였다.
결 과:전체 연구 대상자 279명 중 비알코올성 지방간염이
있는 사람은 27명으로 9.7%였다. 이중 비만도 30% 이하인 경도
비만아 135명 중 5명(3.7%)에서 비알코올성 지방간염이 나타났
으며 비만도 30% 이상인 중증도 이상의 비만아에서 비알코올성
지방간염의 유병률은 144명 중 22명(15.2%)으로 비만정도가 심
할수록 지방간염의 유병률은 증가하였다. 또한 대사성증후군과
밀접한 연관성이 있다고 알려진 복부 내장지방두께와 허리/엉덩
이 둘레비가 클수록 비알코올성 지방간염이 잘 반영되는 것으로
나타났다.
결 론:본 연구의 결과는 소아 비만아에서 비알코올성 지방
간염의 유병률은 9.7%였으며 비만정도가 심할수록 비알코올성
지방간염의 유병률은 증가하였다. 또한 대사성 증후군의 구성인
자와 비알코올성 지방간염은 상당한 연관성이 있으며 이들의 공
통적인 특징인 인슐린 저항성의 지표는 치료효과 판정 및 통합
적인 위험인자 관리에 도움이 될 것이라 생각된다.
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